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Perfil del paciente en
tratamiento con heparinas
de bajo peso molecular
Introducción. La enf ermedad tr omboem-
bólica venosa (ETV) es la tercera causa de
mortalidad en la población occidental 1.
Cursa frecuentemente de forma asintomá-
tica y su diagnóstico plantea dificultades
que conducen al infr adiagnóstico. Es fun-
damental la detección de pacientes con
riesgo de padecer la, porque el tr atamiento
preventivo ha demostrado ser muy eficaz2.
El uso de heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) en el ámbito hospitalario es igual
de eficaz que de forma ambulatoria, donde
la autoadministración consigue los mismos
resultados que cuando el tr atamiento es
aplicado por el personal de enf ermería de
atención pr imaria (AP)3-5. El tratamiento
adecuado y, aún más, la pr evención de la
ETV constituyen un pr oblema médico de
primer orden.
Objetivo. Conocer el perfil de los pacientes
en tratamiento con HBPM en AP y deter-
minar si la indic ación es corr ecta según el
riesgo tromboembólico.
Diseño. Estudio descriptivo transversal.
Emplazamiento. Siete consultas de un
equipo de atención primaria (EAP) urbano
situado en el sur de Madr id.
Participantes. Se inc luyó a todos los pa-
cientes mayores de 14 años que siguier on
tratamiento con HBPM, seleccionándolos
mediante muestreo consecutivo, en consul-
ta concertada y/o a demanda de medicina
y/o enf ermería e independientemente del
motivo por el que acudían, entre enero de
1999 y ener o de 2000. Los datos se r eco-
gieron de la historia clínica de cada pacien-
te; se descartaron 5 pacientes por datos in-
completos.
Mediciones. Para analizar la idoneidad del
tratamiento con HBPM se c alculó el r ies-
go tromboembólico aplicando la escala uti-
lizada en el hospital de r eferencia6 y que
clasifica a los pacientes en tr es c ategorías
de r iesgo: alto, medio y bajo . También se
midieron las var iables: género, edad en el
momento del acontecimiento , tiempo de
tratamiento en semanas, dosis de heparina,
tratamiento correcto o no según riesgo7, ti-
po de HBPM (eno xaparina y nadr opari-
na), indicación del tratamiento desde nivel
hospitalario o ambulator io. Para el análisis
de los datos se utilizó el pr ograma estadís-
tico SPSS.
Resultados. De 54 pacientes hubo 5 pérdi-
das por histor ia c línica incompleta. Un
58% del total de los sujetos inc luidos eran
mujeres (n = 28). La edad media del grupo
estudiado fue de 57 años (intervalo de con-
fianza [IC] del 95%, 52-63). El riesgo fue
alto en un 23%, moderado en el 50% y ba-
jo en el 27%.
Los motivos de la anticoagulación fuer on:
trauma quirúrgico mayor (41,7%), fractura
de extremidades inferiores (excluyendo ca-
dera) (14,6%), fractura de c adera (8,5%) y
trombosis venosa profunda (8,3%) (fig. 1).
Los pr incipales factor es de r iesgo fuer on:
inmovilización por enf ermedad o posqui-
rúrgica (77%), edad may or de 40 años
(60,4%), obesidad (35,4%), artrosis
(29,2%), inmovilización por fr actura en
miembros inferiores (28,2%), hipertensión
arterial (27%) e hiperlipemia (27%).
La HBPM más usada fue eno xaparina
(85%), utilizándose nadroparina en el resto
(15%). La duración media del tr atamiento
en semanas fue de 2,8 (IC del 95%, 2,3-
3,3).
El tratamiento fue correcto según el riesgo
tromboembólico en el 73% de los casos. En
todos los casos la indicación fue hospitala-
ria y en ningún c aso se modificó el trata-
miento en AP.
Discusión. Debido a la esc asa publicación
de estudios sobre este tema realizados des-
de AP fr ente a los public ados en la aten-
ción especializ ada, nos planteamos este
trabajo como una apr oximación a la r eali-
dad del uso de HBPM en las consultas de
AP.
Según este estudio , las pr incipales indica-
ciones de las HBPM vienen pautadas por
atención especializ ada, principalmente en
patología quirúrgic a. Así, el per fil del pa-
ciente en tr atamiento con HBPM es una
mujer de mediana edad, inmovilizada por
cirugía may or y con tr atamiento pautado
en el nivel hospitalario.
Dado que el diseño del estudio es transver-
sal, no permite hacer infer encias estadísti-
cas, y aunque la muestra no es amplia, con-
sideramos que es inter esante por que nos
obliga a plantear por qué no se r ealiza un
abordaje adecuado de esta patología en
nuestras consultas. Es impr escindible que
se generalice el uso de las distintas tablas
para el cálculo del r iesgo acumulativo de la
ETV en pacientes no ingr esados6,8, así co-
mo el uso de protocolos para el tratamiento
con HBPM9, a fin de disminuir la inciden-
cia de ETV, teniendo en cuenta que el 80%
de los pacientes hospitaliz ados por una
ETV procede de áreas no quirúrgicas10.
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Figura 1. Motivos de anticoagulación. Trauma quirúrgico mayor incluye cirugía de abdomen, pelvis, miembros inferiores y re-
sección transuretral de próstata. MMII: miembros inferiores; TVP: trombosis venosa profunda.
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Sería necesar io plantear nue vos estudios
para conocer si realmente existe un infraú-
so de las HBPM en pacientes con patolo-
gía médica.
Debido a la alta mor bimortalidad de la
trombosis venosa profunda y el tromboem-
bolismo pulmonar, los esfuerzos de la AP
han de enc aminarse, fundamentalmente,
hacia la detección temprana de los pacien-
tes susceptibles de padecer una ET V en el
medio extrahospitalario (mediante la cuan-
tificación del r iesgo) y la instaur ación del
tratamiento profiláctico oportuno.
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Hiposudación 
por topiramato
Introducción. La apr obación de nue vos
fármacos no gar antiza una adecuada r ela-
ción beneficio/seguridad.
La e valuación, antes de su comer cializa-
ción, en un númer o reducido de pacientes
permite detectar las r eacciones adversas a
medicamentos (RAM) más frecuentes o de
tipo A, consecuencia de sus c aracterísticas
farmacológicas.
Las RAM de tipo B vinculadas a un meca-
nismo de vulnerabilidad individual se de-
tectan en su utiliz ación en condiciones r e-
ales.
Presentamos un c aso de R AM tipo B se-
cundaria a topiramato, en el que el médico
de atención primaria fue consultado por la
clínica, sospechó la etiología del cuadr o,
aplicó medios diagnósticos adecuados y co-
municó la sospec ha de R AM al S istema
Nacional de Farmacovigilancia.
Caso clínico. Varón de 12 años diagnosti-
cado de epilepsia de c arácter familiar con
crisis parciales, en tratamiento con topir a-
mato desde octubre de 1999, sin presentar
efectos secundarios y con buena tolerancia.
Consulta a su médico de familia,dos meses
después del último ascenso de dosis de to-
piramato hasta 200 mg cada 12 h, por con-
gestión facial y disminución de la sudación
importantes durante estos dos últimos me-
ses. Estos síntomas se m uestran más e vi-
dentes tras la realización de ejercicio físico,
lo cual le obliga a refrescarse la cabeza y ca-
ra muy a menudo.
No pr esenta ninguna otra sintomatología
cuando se le interroga por aparatos y órganos.
El paciente presenta un peso de 56 kg , ta-
lla de 151 cm y pr esión arterial de 115/65
mmHg. El resto de la exploración física es
normal.
Se realiza analítica con hemograma y velo-
cidad de sedimentación globular , bioquí-
mica básic a con pr oteínas totales, factor
reumatoide, ANA, anti-ADN, anti-SSA y
anti-SSB, con resultados normales.
Se deriva al paciente al ser vicio de neur o-
logía para la realización de test del sudor de
estimulación con acetilcolina, que detecta
una densidad disminuida de glándulas su-
doríparas, valor obtenido de 92 (valor nor-
mal de 220).
Valorado como efecto secundario a topira-
mato, se r etira esta medic ación de for ma
progresiva, 50 mg cada tres días, y se inicia
tratamiento progresivo con carbamazepina
hasta dosis de 200 mg c ada 8 h. Con estas
modificaciones desapar ece la c línica, pre-
sentando el paciente sudación normal, y se
normaliza el test del sudor . Asimismo se
notifica la sospec ha de R AM al S istema
Nacional de F armacovigilancia según el
programa de tarjeta amarilla.
Discusión y conclusiones. El topir amato
es un nue vo antiepiléptico , monosacárido
sulfamato sustituido der ivado de la D-
fructosa. Sus acciones far macológicas son:
bloquea c anales de N a dependientes del
voltaje, aumenta la actividad inhibitoria del
ácido gammaaminobutírico (GABA) sobre
receptores GABAa y r educe la activación
de determinados r eceptores glutamato .
También ejerce una ligera acción inhibito-
ria sobre la anhidrasa carbónica1.
Su absorción por vía or al es rápida, alcan-
zando la concentración máxima a las 2-4 h
de su administración. Presenta baja unión a
proteínas plasmátic as (15%), y práctic a-
mente no se metaboliz a, excretándose casi
inalterado en orina. Su vida media es larga,
de 20-24 h2.
Sus indic aciones son las cr isis epiléptic as
parciales en adultos y niños a par tir de los
Palabras clave: Topiramato. Reacción adversa
medicamentosa. Farmacovigilancia.
